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  چکیده 
 این. دارد مهمی نقش خونساز هايسلول تکثیر و تمایز در که است چربی بافت از مترشحه هورمون یک لپتین :هدف و زمینه
یک سایتوکاین پلئوتروفیـک بـا  (FIL)کننده از لوسمی  فاکتور ممانعت .کند می زيبا چربیها متابولیسم در مهمی نقش هورمون
 باعـث  خود هايگیرنده طریق از رسانیپیام کردن فعال با 6-LI و FIL اعمال گسترده خونسازي، عصبی و اندوکرینی می باشد، 
 هموگلـوبین و لپتین مـی باشـدو میـزان داراي ارتباط مستقیمی با هورمون  (IMB ) شاخص توده بدنی .شوندمی لپتین کاهش
 لپتـین، سطح سرمی و ارتباط میان فاکتورهـاي  بررسی این مطالعه  هدف . نیز در پیش آگهی بیماري دخیل هستند هماتوکریت
  .باشدهاي لنفوئیدي میلوسمیبیماران مبتلا به در  هموگلوبین و هماتوکریت ،IMBو همچنین میزان  6-LI و FIL
فرد سـالم نیـز  51. گرفت قرار آزمایش مورد( LLC مورد 51 و LLA مورد 51)بیمار  03  تعداد مطالعه این در :کار روش
توسـط  IMB. توسط روش الیزا اندازه گیـري شـد  6-LIو  FILسطوح سرمی لپتین، . در نظر گرفته شد گروه کنترل به عنوان 
 نتایج توسط نرم افـزار . سلولی اندازه گیري شدند توسط دستگاه شمارنده  هموگلوبین و هماتوکریت فرمول آماري و میزان 
  . دار در نظر گرفته شد به عنوان معنی <p0/50  .ها توسط آزمون تی بررسی شدآنالیز و تفاوت آماري بین گروه SSPS
 شـت افـزایش دا  LLCبیمـاران ولـی در ( <p0/200 )کاهش LLA  بیماران میزان لپتین در مقایسه با گروه کنترل در  :یافته ها 
        داراي نتـایج کـاهش و در مقایـسه بـا گـروه کنتـرل  LLA  بیمـاران و لپتـین در  IMB، 6-LI، FILاخـتلاف میـانگین . (<p0/300)
 داراي کـاهش، در مقایسه بـا گـروه کنتـرل  LLC  بیماران در گروه  IMBو  FILفاکتورهاي  میانگین. (<p0/50)بود داري معنی
ارتبـاط بـین . بودمعنی دار ن  ولی در حد داراي کاهش  6-LI  میزان .(<p0/50)بود  دارمعنیج اختلاف نتای و  لپتین داراي افزایش 
 .(<p0/50)بـود دار معنـی  در افراد طبیعی این ارتباط اما . بوددار ن از لحاظ آماري معنی  LLCو  LLAو لپتین در بیماران  IMB
  (. <p0/50)داشتند  يدار کاهش معنیLLC و LLAدر هر دو گروه بیماران  هموگلوبین و هماتوکریت میزان
نـسبت بـه گـروه کنتـرل  IMB و هماتوکریـت ، هموگلـوبین  و همچنین میـزان ، لپتین 6-LI، FIL سطوح سرمی :نتیجه گیري 
هـاي لوسمیفیزیوپاتولوژي کند که این فاکتورها ممکن است نقش مهمی در این نتایج پیشنهاد می . دار را داشتند تغییرات معنی 
  .دي داشته باشندلنفوئی
  6-LI ؛FIL ؛ لپتین؛ لوسمی لنفوئیدي:کلیديکلمات 
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  مقدمه
 کیلو دالتـونی مـشتق از بافـت 61لپتین یک هورمون 
باشد، که هموسـتاز انـرژي و وزن بـدن را چربی می 
لپتـین . [1-3] کنـدتوسـط بافـت چربـی تنظـیم مـی
 مهمـی در ایمنـی، خونـسازي و تنظـیم همچنین نقش 
خونسازي را توسط تحریک تکثیـر . چرخه سلولی دارد 
هـاي هـا و سـلول و همچنین مهار آپوپتوز میلوسـیت 
این اثرات . [4،5،6]کندپیشساز خونساز اولیه تنظیم می 
هاي سطح سلولی و همچنـین گیرندهدر ممکن است 
شخص ها م بافت هاي خونساز انسانی و دیگر در سلول 
هـاي یرنـده  گ اي از لپتین از طریق خـانواده . [7] شود
 گیرنده متصل به .[2-3] کند عمل می متصل به غشاء 
باشـد کـه  یک پروتئین تک گذرنده از غشاء می غشاء
هاي سایتوکاینی مرتبط با متعلق به ابر خانواده گیرنده
. [4،8-01]باشـد می      خانواده گیرنده هموپوئیتین 
هـاي بنیـادي خونـساز و در در سـلول هـا این گیرنده 
. [11]شـود هاي خونساز بیان می انواع مختلفی از رده 
( تـوده بـدنی شـاخص  )1IMBغلظت لپتین سـرم بـا 
نسبت دارد، اما ممکن است بطور خیلی سریع توسـط 
. [1-3] هاي التهابی کـاهش یابـد داري یا واکنش روزه
وزن کننـده هاي چاق، این هورمـون تنظـیم در انسان 
کـاهش وزن و . [21] دارد IMBبدن، ارتباط مثبتی با 
هاي بدخیم هستند و کاشکسی تظاهرات غالب بیماري 
 α-FNTه ــایی مانن ــد س ــایتوکاین  ب ــا دیگ ــر معم ــولا
بهرحال لپتین نه تنهـا خونـسازي . [31] مشارکت دارد 
کنـد، بلکـه همچنـین باعـث مـی     طبیعی را ترغیـب 
شـود، کـه لوسمی می هاي تحریک رشد و بقاء سلول 
هـاي زایی بـدخیمی کنند لپتین در بیماري پیشنهاد می 
فـاکتور  )2FILو6-LI.[6،5] درهمـاتولوژي نقـش دا 
در یــک گــروه بــه عنــوان ( مهارکننــده لوســمی 
قرار دارند کـه همپوشـانی  epyt 6-LIهاي ناییتوکاس
هاي بیولوژیک و استفاده از جزء مـشترك در فعالیت 
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. [41]  دارن ــد031گلیک ــوپروتئین  انتق ــال پی ــام یعن ــی 
فاکتور مهارکننده لوسمی یک سایتوکاین پلئوتروفیک 
  بـا اعمـال گـسترده خونـسازي، عـصبی و انـدوکرینی 
ممکن است نقش مهمی را به تنهـایی  و[51] باشدمی
هـاي در تنظیم سـلول  3FSC-G   و 6-LI  همراه باو یا 
  .[71،61] بنیادي اولیه بازي کنند
 مطالعه بررسـی سـطوح سـرمی لپتـین، هدف از این 
 و همچنین پروفایل لیپیدي و ارتباط آن بـا 6-LI، FIL
  .باشدلوسمی لنفوئیدي میبیماري هاي پیشرفت 
  
  کار روش 
 بیمار مبتلا بـه لوسـمی لنفوئیـدي 03در این مطالعه 
  مـورد 51 ت ـایی، 51 و در دو گـروه انتخـاب شـدند
 LLA  لوسـمی حـاد مـورد  51و  LLCلوسمی مزمن 
 هـاي تـست ها بـر اسـاس انتخاب نمونه . قرار گرفتند 
ب ـالینی بیمـاران صـورت هـاي یافتـهآزمایـشگاهی و 
همـه بیمـاران بـا تـشخیص جدیـد بودنـد و . گرفـت 
گروه . هیچگونه درمانی بر روي آنها انجام نشده بود 
 فرد سالم کـه بـدون هیچگونـه بیمـاري 51کنترل از 
ن گرفتن نمونه از  در حی .انتخاب شد بدخیمی بودند، 
خـون محیطـی . بیماران رضایت نامه کتبی گرفته شد 
آوري و سپس سانتریفوژ شد و در روز تشخیص جمع 
آزمـایش تـا زمـان گراد درجه سانتی  -04 ها در سرم
  . نگهداري شد
  اندازه گیري لپتین
 الیزاکیتازها،سرملپتینمیزانگیرياندازهبراي
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2انکوباسیونیکدرها،چاهکته درشدهکاشته
مرحله3ازبعدوپردازندمی رقابتبهساعته،





 اسیدسولفوریک،یک مولارمحلولکردن اضافه
میزاندقیقه02 مدتظرفوشدمتوقف واکنش
طولدراسپکتروفتومتر ازاستفادهبانوري جذب
 نانومتر،036در مقابل شاهد نانومتر054 موج
استانداردها،نوريجذببهتوجهباو گردیدقرائت
هانوري تستجذبوشده ترسیماستاندارد نمودار
 جذبچههر.مقایسه گردیدنموداراینباکنترل و
 کمتريمیزاندهندهنشانباشدبیشترمحلولنوري
. استکنترلیاسرمدرلپتیناز
  FILاندازه گیري 
 الیـزا کیـت ازهـا، سرم  FILمیزانگیرياندازهبراي
 (00FLD ,tik ASILE enikitnauQ FIL namuH)
 مستقیمالیزايپایه کیت برایناصول. گردیداستفاده
  لیتـر میلـی درنـانوگرم  0/51آن حـساسیت واسـت 
 نـشانه بـدون هـاي ژنآنتـی  روشایـن در. باشدمی
 یـک بـا اسـتانداردها وکنترل بیمار،سرمدرموجود
              ب ــه ات ــصالب ــراي  بی ــوتینب ــان ــشاندارژنآنت ــی
 هـا، چاهـک ته درشدهکاشتهمحدودهايباديآنتی
 پردازندمی رقابتبهساعته،2/5انکوباسیونیکدر
راآزادهايباديآنتی کهشستشومرحله4ازبعدو
     ن ــزیم ک ــه  آسوب ــستراي کن ــد،م ــی خ ــارج مح ــیط از
 اسـتPRHبـا  کونژوگـه شـدهآویـدیناسـترپتو
 ترتیـب ایـن  بـه . دگردی  ـاضـافه محـیط به 1)BMT(
 وگردیـد  آغـاز محـصول، بهسوبستراتبدیلواکنش
 کـردن اضـافه  بااي،دقیقه51انکوباسیونیکازپس
 ظرفوشد  ، پایان دادهواکنش متوقف کننده محلول
                                                            
 enidizneb lyhtem arteT 1
 از اســتفاده بــا نــوري جــذب میــزان دقیق ــه02
قابـل م در نانومتر054موجطولدراسپکتروفتومتر 
 جذببهتوجهباوگردیدئتقرا نانومتر،036شاهد 
 و شـد ترسـیم اسـتاندارد نموداراستانداردها،نوري
 مقایـسه نمـودار ایـن باکنترلوهانوري تستجذب
 باشـد بیـشتر محلـول نـوري جـذب چـه هر. گردید
کنترلیاسرمدر FILازبالاتريمیزاندهندهنشان
هـاي کیـت نظر به محدودیت در تعداد تـست . است
.  با دو تکرار انجام شدنداردهاتنها استاند
  6-LIاندازه گیري 
 از کیت الیزا ها،سرم6-LIمیزانگیرياندازهبراي
ایناصول. گردید ستفادها (tik ASILE enikitnauQ)
 2 آن،حساسیت واستمستقیمالیزايپایهکیت بر





                کهشستشومرحله4ازبعدوپردازندمی
 کند،میخارجمحیطازراآزادهايباديآنتی
 ، به محیط کشت اضافهBMT ،آنزیم سوبستراي
 بهسوبستراتبدیلواکنشترتیباینبه.گردید
 51انکوباسیونیکازپسوگردیدآغازمحصول،
  متوقف کننده بهمحلولکردناضافهبااي،دقیقه
 دقیقه02 مدتظرفو خاتمه داده شد واکنش
 درومتر اسپکتروفتازاستفادهبانوريجذبمیزان





 نظر به محدودیت. استکنترلیاسرمدر 6-LIاز 
 با دو بارهاي کیت تنها استانداردهادر تعداد تست
. شدانجامتکرارا
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  پارامترهاي لیپیدي
 کلسترول، تري گلیـسرید، )تمامی پارامترهاي لیپیدي 
  ؛)napaJ ;ihcatiH(اتوآنـالایزر توسط دسـتگاه ( LDH
 دانـشگاه علـوم پزشـکی ( ره)بیمارستان امـام خمینـی 
کیت پـارس )هاي آنزیمی ، با استفاده از روش یلاردب
  .گیري شد اندازه(آزمون
  IMBمحاسبه 
وزن ب ــر حــسب  )از فرم ــول IMBب ــراي محاس ــبه 
 اسـتفاده (قد بر حسب متر توان )تقسیم بر ( کیلوگرم
  .شد
  محاسبه آماري
 ±یـانگین صورت م  ب 6-LIو  FILسرمی لپتین، مقادیر 
طالعه به دلیل کـم در این م . بیان شدند انحراف معیار 
 از پارامترهـا  جهـت مقایـسه هـاتعـداد نمونـهبـودن 
 اسـتفاده )cirtemarap-non( هاي نان پارامتریک تست
و اختلاف آماري بین داده ها با استفاده از آزمون شد 
 و ارزی ــابی ش ــد tset-t ;U yentihW-nnaMآم ــاري 
   .به عنوان معنی دار در نظر گرفته شد( <p0/50)
  
  هایافته
  LLAبیماران 
سـطوح سـرمی مقـادیر ، می ـانگین LLAبیمـاران در 
       ب ــا گ ــروه کنت ــرل داراي اخ ــتلاف 6-LIو  FILلپت ــین، 
  (. 1 جدول )بودداري معنی
  و FILدر این بیماران میـزان سـطوح سـرمی لپتـین، 
اخـتلاف . بـود تر از میـانگین گـروه کنتـرل  پائین 6-LI
 بـود  گروه کنتـرل تر از میانگین پروفایل لیپیدي پائین 
  (.1 جدول)( <p0/50)
هماتوکری ــت، ) CBCمی ــانگین پارامتره ــاي مق ــادیر 
داراي اخـتلاف ( هاي سـفید هموگلوبین و تعداد گلبول 
 و همچنـین ،(2 جدول)بود داري با گروه کنترل معنی
و افـراد LLAدو گـروه بـین میزان اختلاف میـانگین 
 . بـود  دارنظر آماري معنـی از IMBطبیعی در میزان 
افـراد طبیعـی از لحـاظ  و لپتین درIMB ارتباط مابین
امـا ایـن میـزان در ( 1 نمـودار )بود دار آماري معنی 
  (.2 نمودار )بوددار نمعنی LLAافراد با 
  LLCبیماران 
 FILسـطوح سـرمی لپتـین و مقـادیر اختلاف میانگین 
       ب ــا گ ــروه کنت ــرل از لح ــاظ آم ــاري  LLCبیم ــاران 
 سـطوح  مقادیر باشد، اما از لحاظ آماري دار می معنی
در ایـن . بـود دار ن  با گروه کنتـرل معنـی 6-LIسرمی 
 6-LIو  FILبیماران سطح سـرمی لپتـین بـالاتر ولـی 
  (. 3 جدول) باشدتر از گروه کنترل میپائین
  تر از گروه روفایل لیپیدي پائینـانگین پـــلاف میــاخت
  LLA و دیگر پارامترهاي آزمایشگاهی در بیماران 6-LI ، FILسطوح سرمی لپتین، . 1جدول 
eulav p  گروه کنترل  LLA  پارامترها
0/200  91/3±01  9±2/3  (Lm/gn)ن لپتی
0/1000  0/67 ± 0/31  0/25 ± 0/60FIL ( Lm/gn)
0/400  35/1 ± 31/2  24/1 ± 8/6  6-LI( Lm/gn)
0/1000  271/2 ± 46/1  49/8 ± 71/9  )Ld/gm(کلسترول 
0/20  291/3 ± 29/4  621/3 ± 61/1  )Ld/gm( تري گلیسرید
0/700  04/1 ± 31/5  82/3 ± 9/2)Ld/gm( LDH
0/1000  611/2 ± 34/2  94/2 ± 9/3)Ld/gm( LDL
  
  LLAاطلاعات بالینی عمومی و شمارش کل سلولهاي خونی در بیماران با . 2جدول 
eulav p  گروه کنترل  LLA  پارامترها
  51  51  تعداد بیماران 
m/gK(IMB
0/1000  42/1 ± 2/2  91/8 ± 2/1  )2
0/1000  7/1 ± 1/6  58 ± 04/5  (901/L )لکوسیت
0/1000  41/2 ± 1/1  6/9 ± 2/3  (Ld/g)هموگلوبین 
0/1000  94/2 ± 3/2  02/8 ± 6/5  )%(هماتوکریت 
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د دیگر پارامترهاي گلیسریباشد، و بجز تري می کنترل
داري بـا گـروه پروفایل لیپیـدي داراي اخـتلاف معنـی 
  (. 3 جدول)باشند کنترل می
هماتوکریت، هموگلـوبین، ) CBCمیانگین پارامترهاي 
داري بـا داراي اخـتلاف معنـی ( هاي سفید تعداد گلبول 






  LLCامترهاي آزمایشگاهی در بیماران  و دیگر پار6-LI ، FILسطوح سرمی لپتین، . 3جدول
eulav p  گروه کنترل  LLC  پارامتر ها
0/300  91/3 ± 01  53/7 ± 41  (Lm/gn)لپتین 
0/1000  0/67 ± 0/31  0/15 ±0/60FIL ( Lm/gn)
0/411   35/1 ± 31/2  64 ± 11/1  6-LI( Lm/gn)
0/930  271/2 ± 46/1  431/3 ± 36  )Ld/gm(کلسترول 
0/749  291/3 ± 29/4  981/1 ± 351/3  )Ld/gm( تري گلیسرید
0/1000  04/1 ± 31/5  91/8 ± 11/3  )Ld/gm( LDH
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هـاي  تعـداد گلبـول تـر و میـزان پائینو هماتوکریت 
  (. 4 جدول) بودبالاتر از گروه کنترل سفید 
هـاي خـونی در اطلاعات بالینی عمومی و شمارش کل سـلول . 4جدول
LLCبیماران با 
  eulav P  کنترل گروه  LLC  پارامترها
    51  51  تعداد بیماران 
  0/300  42/1±2/2  12/8±2/7  )2m/gK(IMB
  0/1000  7/1±1/6  051±25  (901/L )لکوسیت
  0/1000  41/2±1/1  8/5±3/2  (Ld/g)هموگلوبین 
  0/1000  94/2±3/2  62/7±9/3  )%(هماتوکریت 
  
و  LLCدر دو گ ــروه  IMBمی ــزان اخ ــتلاف می ــانگین 
 ارتباط مابین . باشدمی دارکنترل از لحاظ آماري معنی 
 نمـودار )بود دار نمعنی LLCلپتین در افراد با  وIMB
افـراد طبیعـی از لحـاظ آمـاري  ان در اما این میـز ( 3
  (.  1 نمودار) دار استمعنی
  بحث 
هـاي بی ـان لپت ـین توسـط سـلول شـواهدي هماننـد 
           و وجـــود [02،52] اســـترومال مغـــز اســـتخوان
هـاي نرمـال و لوسـمیک هاي لپتین در سـلول گیرنده
لپتـین عـلاوه دهد که نشان می  [02، 62-03] خونساز
 در [91،81]  متابولیـسم چربـی بر دخالـت در کنتـرل 
    IMBهـر چنـد از میـزان . خونسازي نیـز تـاثیر دارد 
توان به عنوان شاهدي براي تخمین لپتین استفاده می
و  نیـسیتی بـالایی داشـته ژکرد ولـی ایـن عمـل هترو 
 سـاعته تـا 42ي و ناشـتایی ژبواسطه عدم تعادل انـر 
ین ایتوکاهمچنین میـزان ایـن س ـ. شودثر می امت% 03
 ه ــا و ینایتوکاوس ــط عفون ــت، الته ــاب و س ــایر سـ ـت
شمارش کامل .[72،13-33] یابدها تغییر میهورمون
هاي خونی در افراد سـالم ارتبـاط مثبتـی بـا لکوسیت
 هـا، عـلاوه بـر ایـن. [33] لپتـین و تـوده چربـی دارد
تواننـد گیرنـده لپتـین هاي بلاست لوسمی مـی سلول
  .[03،92،12]عملکردي را بیان کنند
 LLAدر مطالعه ما، میزان لپتین سـرمی در بیمـاران 
. بـود بالاتر از گروه کنترل  LLCتر و در بیماران پائین
پـاموك اي که توسـط در مطالعه 
1
و همکـاران انجـام   
نـشان حـاد  يهـا کاهش میزان لپتین در لوسـمی  شد
مطالعـه حاضـر بـا نتـایج آن بـا  کـه ه اسـت داده شد 
در این مطالعه افزایش  همچنین .همخوانی کامل دارد 
  [43]و میلوما نـشان داده شـده  LLCمیزان لپتین در 
علـت . که در مطالعه حاضر نیز به این نتیجه رسیدیم 
را شاید بتوان به افـزایش تخریـب ایمنـی در  این امر 
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چرا کـه لپتـین جهـت عملکـرد نسبت داد این بیماري 
ها ضروري بوده و با توجه به اینکه در لنفوسیت کامل 
      هـا از لحـاظ عملکـردي صـحیح این بیماري لنفوسیت 
باشند در یک سیکل معیوب تولید لپتـین افـزایش نمی
 کنوپلـوا بـر خـلاف نتـایج مـا در مطالعـه . یابـد می
1
 و 
بـالاتر از گـروه  llA  بیماران همکاران میزان لپتین در 
و همچن ـین افزایـشی در میـزان لپت ــین ب ـود کنتـرل 
  . [7] نشد دیدهLLCبیماران 
 IMB ولپتـین هورمـون میزانبینرابطهبررسیبا
 یـک هـم بـا دوایـن کـه شدمشخصسالمافراددر
قبلـی مطالعـات بـا کـه دارنددارمثبت معنیرابطه
رابطهاینعلتاحتمالاکه [53-93]دارد همخوانی
چربیهايتعداد سلولوچربیبافتمیزانافزایش





بـین حاضـر در مطالعه.[73] باشدبیشترچاقافراد
لوسـمیک در افـراد  IMB ولپتـین ونهورم ـمیـزان 
 بـا مطالعـات یافتهاینکهنشدپیداداريمعنیرابطه
 داردهمخـوانی زمینـه ایـن درشـده انجـام قبلـی 
  .[14،04]
هـا منجـر ینایتوکاایش تولید س زدر بیماران بدخیم اف 
شود به کاهش اشتها، کاهش وزن و نهایتاً کاشکسی می 
. شوداران دیده می این بیم % 05که لاغري در بیش از 
یکـی از علـل )ها لاغري با از دست دادن میزان چربی 
و کـاهش عـضلات ( هاکاهش میزان لپتین در لوسمی 
این امر منجـر بـه . [34،24]شود اسکلتی مشخص می 
ي و افزایش مصرف انـرژي پایـه رژکاهش دریافت ان 
شود، در نتیجه فعالیت سیکل کوري می
2
و تعـدادي از  
 α-FNT ,FIL ,6-LI ,1-LI ا از جملـه هسایر سیتوکین
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افزایش یافته که واسطه کاشکسی هستند و باعث مهار 
اشتها از ناحیه هیپوتالاموسی بواسطه مکانیسم مـشابه 
ایـن مـسئله بیـانگر این امـر . [54،44] شوندلپتین می 
است که چرا بـا وجـود کـاهش در میـزان لپتـین بـاز 
      دیـده لاغـري افراطـی در اکثـر بیمـاران لوسـمیک 
 .شودمی
در یـک گـروه  6-LIفاکتور ممانعت کننده لوسمی و 
قـرار دارنـد کـه  epyt-6-LI هـاي نایبه عنوان سیتوک 
هـاي بیولوژیـک و اسـتفاده از همپوشانی در فعالیـت 
  031 گلیکـوپروتئین جزء مـشترك انتقـال پیـام یعنـی 
  .[41] باشدمی
ورد  م ـ گروه دوهر  در 6-LI در مطالعه حاضر میزان 
مطالعه نسبت به گروه شاهد کاهش اندکی را نـشان 
چند که نتایج به دست آمده در تمـامی  دهند هر می
ها در محدوده وسیعی گسترده بوده و با نتـایج گروه
کـاهش خفیـف ایـن . گروه نرمال همپوشـانی دارنـد 
توان به قرارگیري بیماري لوسمی در ین را می اسیتوک
نـسبت داد چـرا کـه در هاي غیرالتهابی دسته بیماري 
 رباك مطالعات متعدد و از جمله مطالعه 
3
و همکـاران  
ین پـیش التهـابی انشان داده شده است که این سیتوک 
ها بالا رفته و آرتریت بوده و در شرایط التهابی مانند 
تغییـر چنـدانی گـزارش  التهابی معمولا در شرایط غیر 
ولـی چـون نقـش خونـسازي ایـن  [64] نـشده اسـت 
توان نادیده گرفت بنابراین تغییرات ن را نمی یایتوکاس
هاي خونی چیزي خـارج از بدخیمی ین در ایتوکااین س 
یـک  فاکتور ممانعـت کننـده از لوسـمی .تصور نیست 
         ان ــواع  ین چن ــد خ ــصوصیتی اس ــت ک ــه در ایتوکاس ــ
هاي مختلف عملکردهـاي مختلفـی بـه نمـایش سلول
 فعال کردن ین در اگذارد، عملکرد مهم این سیتوک می
باشـد کـه در پاسـخ بـه مـی 4CMOPرونویـسی ژن 
  . [74] گیردهاي ایمنی صورت میتحریک
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گـروه لوسـمی هـر دو در  FILدر مطالعه ما میـزان 
تر از افراد کنترل بود کـه بـا مطالعـات قبلـی از پایین
 سـانگجملـه مطالعـه
1
و همکـاران مطابقـت کامـل  
تولیـد ایـن توان بـه کـاهش این امر را می . [74]دارد
ین از منـابع تولیـد آن و همچنـین کلیـرانس اسـیتوک
 احمـد اما این مسئله با مطالعـه . سریع آن نسبت داد 
2
  
را در   FIL میـزان  تطابق ندارد، این گـروه نو همکارا 
 بـدون تغییـر  LLA بالاتر از افراد نرمال و در  3LMA
  .[84]گزارش کرده بودند
سـرم در  FILافـزایش قبلـی اکثـر مطالعـات مطـابق 
 آگهی بد اسـت اگـر دهنده پیش لحظه تشخیص نشان 
مـدت گیري طـولانی چه براي اثبات این مسئله به پی 
و در این صورت شاید بتوان از این فـاکتور  استنیاز 
متعاقب درمان  بینی عود به عنوان شاخصی براي پیش 
هــاي نکتــه دیگــري کــه از تــست  .اســتفاده ک ــرد 
 اسـت کـه کلیـه آیـد ایـن هماتولوژیک به دست مـی 
 هموگلـوبین و بیماران مورد مطالعه در هر دو گروه 
کمتري در مقایسه با افراد نرمال دارنـد هماتوکریت 
و به عبارتی آنمی دارند علت این مسئله این است که 
هاي بلاسـتیک در افراد لوسمیک پرولیفراسیون سلول 
شود که کـل فـضا و امکانـات مغـز طوري فراگیر می 
ت تکثیـر در دسـت گرفتـه و فـضایی استخوان را جه ـ
از جملـه رده  هـاي مـورد نیـاز بـدن وبـراي سـلول
 از طرفـی چـون بیمـاري .مانـد اریتروئیدي باقی نمی 
باشـد لوسمی یک ناهنجاري در سطح استم سـل مـی 
سازهاي مشتق شـده از آن و از جملـه رده کلیه پیش 
اریتروئیدي نیز دچار اختلال بوده و تهیه سلول بالغ از 
  .[94] شود با اشکال مواجه میآن
در مورد پروفایل لیپیدي بیمـاران در هـر دو گـروه 
آن چیزي که واضح و مبرهن است این است کـه هـر 
 گلیـسیرید، گلـسترول، تـري )چهار فاکتور مورد نظـر 
در مقایسه با مقادیر نرمال در محدوده ( LDL، LDH
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طبیعی قرار داشـته ولـی هـر چهـار نـوع لوسـمی در 
اي ا افراد کنترل پروفایل لیپیدي کاهش یافته مقایسه ب 
دهند که شاید ناشی از متابولیـسم بـالاي نشان می  را
هاي بدخیم باشد که با علامت تب و لاغري نیـز سلول
  .[31] باشدهمراه می
اولین موردي کـه بـه  CBC با بررسی نتایج آزمایش 
نماید افزایش فوق العـاده صورت بارز جلب توجه می 
باشد بـه در تمامی بیماران می  اي سفید خون هگلبول
-00011 Lµ) طوریکه در مقایسه با شـمارش مرجـع 
تا ( LMAو  LLA ) برابر 01ها حداقل شمارش( 0004
دهنـد افزایش را نشان می ( 4LMCو  LLC ) برابر 02
که بیانگر یک ناهنجاري و از هم گسیختگی در کنتـرل 
 اشاره کرد که باشد بایدها میتکثیر و تزاید این سلول 
باشـد بـه مـی   گروه متفـاوت 2درصد بلاست در این 
        هـاي حـاد درصـد بلاسـت بـین طوریکـه در لوسـمی
هـاي متفاوت بوده و این میزان در لوسـمی % 02-99
بوده و این مسئله % 02مزمن در هر صورت کمتر از 
.[94] آیدمی وجه افتراقی در این مورد به حساب 
  
  گیرينتیجه
میزان لپتین بالا بودن افته ها نشان می دهد که  این ی 
فیزیولوژي ممک ــن اس ــت ب ــا پ ــاتو  LLC بیم ــاران در
 کاهش لپتـین در  همچنین .بیماري ارتباط داشته باشد 
به نظر می رسد یـک مکانیـسم دفـاعی  LLAبیماران 
 و جلـوگیري از  بـدن  تنظیم وزن ،بمنظور حفظ اشتها 
   .کاهش وزن باشد
، 6-LI، FILیگ ــر ف ــاکتور ه ــا، تغیی ــرات معن ــی دار د 
هموگلوبین و هماتوکریـت نـسبت بـه گـروه کنتـرل 
ممکن است در پاتوفیزیولوژي لوسمی هاي لنفوئیدي 
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ینادردق و رکشت  
مق ـ ط زا هـ تفرگرب رـضاح هـ لا بوصــم یتاـقیقحت حر
 پ مولع هاگشنادز یـم لـیبدرا یکش هـیلک زا اذـل دـشاب
 ـ ناد نـیا یشـهوژپ نیلوئسم هاگش ياـقآ صوصـخب و
 ولنزرا رتکد میراد ار ینادردق و رکشت لامک نینچمه  
 ینیمخ ماما ناتسرامیب مرتحم لنسرپ زا) هر( لـیبدرا 
 حرـط زا یشـخب هک یصیخشت هاگشیامزآ صوصخب و
 دـیدرگ ماـجنا زکرم نآ رد مرـتحم ریدـم و  هورـگ
 يریپ رتکد ياقآ بانج یکشزپ هیاپ مولع لامک  نانتما  
اد ار ینادردقمیر.  
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ABSTRACT
Background & Objectives: Leptin is a hormone secreted from adipocyte tissue with 
established role in the differentiation and proliferation of hematopoietic cells. This hormone 
has major impact on fat metabolism. LIF is a pleiotropic cytokine with extensive 
hematopoietic, neuronal, and endocrine actions. LIF and IL-6 are leading to decreased level of 
leptin by activating signaling via their own receptors. Body mass index (BMI) has a direct 
connection with the leptin. It seems that Hb and HCT levels are also implicated in disease 
prognosis. This study was conducted to evaluate leptin, LIF and IL-6 serum levels and also to 
measure the amounts of BMI, Hb and HCT in lymphoid leukemia patients.
Methods: The study was carried out on 30 leukemia patients (15 cases ALL and 15 cases 
CLL). Fifteen healthy subjects were considered as control. Serum levels of leptin, LIF and IL-
6 were measured by ELISA. BMI was calculated by statistical formula. The amount of Hb 
and HCT were measured by cell counter. Data was analyzed by SPSS software. Statistical 
differences between groups were assessed by t test, and p<0.05 was considered significant.
Results: Leptin serum level showed a decrease in ALL patients (p<0.002), but there was an 
increase in CLL patients when comparing with control group (p<0.003). BMI and serum 
levels of leptin, LIF and IL-6 were showed a significant decrease in ALL patients in 
comparison with control group (p<0.05). Although, LIF serum levels and BMI in CLL 
patients showed a decrease, a significant increase in leptin serum level was observed 
(p<0.05). A decrease in IL-6 level was also observed which was not significant. The relation 
between BMI and leptin serum level in ALL and CLL patients were not significant, 
nevertheless it was significant in control group (p<0.05). Hb and HCT levels in both ALL and 
CLL patients showed a significant decrease (p <0.05).
Conclusion: Findings on serum levels of LIF, IL-6, Leptin, Hb and HCT and also its relations 
with BMI in ALL and CLL patients suggest that, these factors may have important role in 
physiopathology of lymphoid leukemia.
Key words: Lymphoid leukemia, Leptin, LIF, IL-6
